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Mestcellen kunnen antigenen presenteren aan CD4-positieve T-lymfocyten (dit 
proefschrift).
HLA-DRB1*13 allelen zijn met name betrokken in de transitie van seropositivi-
teit naar seropositieve reumatoïde artritis (dit proefschrift).
DERAA-reactieve T-lymfocyten verschaffen een moleculaire basis voor de bij-
drage van zowel beschermende als predisponerende HLA-haplotypen aan het 
ontstaan van reumatoïde artritis (dit proefschrift).
Het post-translationeel modificeren van arginine naar citrulline residuen in li-
ganden resulteert niet in een verhoogde affiniteit voor HLA-DRB1*14:02 (dit 
proefschrift).
HLA-DQ moleculen kunnen gecitrullineerde liganden presenteren met een ver-
hoogde affiniteit in vergelijking tot de niet-gecitrullineerde liganden (dit proef-
schrift).
Om de pathogenese van reumatoïde artritis te begrijpen is het belangrijk om 
meer inzicht te krijgen in de rol van het HLA locus bij het ontstaan van deze 
ziekte. 
Het shared epitoop motief is waardevol gebleken in het onderverdelen van ver-
schillende HLA-haplotypen in risico groepen, maar kan op zichzelf niet de 
HLA associatie met reumatoïde artritis verklaren.
Het begrijpen van bescherming is net zo belangrijk als het begrijpen van sus-
ceptibiliteit.
Reumatoïde artritis patiënten ontwikkelen ziekte via verschillende etiologische 
routes.
Het is als wetenschapper belangrijk om een goede kennis te hebben van de lite-
ratuur, maar tegelijkertijd, je hier niet te veel door te laten beïnvloeden.
Een kritische wetenschapper is net zo kritisch op zijn eigen onderzoek als op het 
werk van anderen.
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